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摘  要：目的  探讨毛蕊花糖苷对棕榈酸处理的 HepG2 细胞线粒体保护作用，并探讨其作用机制。方法  将 HepG2 细胞设

置为对照组、棕榈酸（100 μmol/L）组、毛蕊花糖苷（50 μmol/L）组、棕榈酸（100 μmol/L）＋毛蕊花糖苷（50 μmol/L）组。

MitoSox 荧光探针在激光共聚焦显微镜下检测线粒体超氧化物水平的变化；JC-1 荧光探针在激光共聚焦显微镜下观察线粒体

膜电位的改变；Tomm20、微管相关蛋白轻链 3（LC3）特异性抗体进行免疫荧光染色，观察共定位情况；线粒体提取试剂盒

提取 HepG2 细胞内线粒体，蛋白质免疫印迹技术检测线粒体上 LC-3Ⅱ蛋白相对表达水平的变化。结果  棕榈酸组细胞内

MitoSox 红色荧光显著增强（P＜0.05），棕榈酸＋毛蕊花糖苷组 HepG2 细胞内红色荧光强度显著降低（P＜0.05）；棕榈酸组

HepG2 细胞内绿/红荧光强度比例显著升高（P＜0.05），棕榈酸＋毛蕊花糖苷组 HepG2 细胞内绿/红荧光强度比例显著降低

（P＜0.05）；Tomm20 和 LC3 共定位分析结果显示，棕榈酸组线粒体与 LC3 在空间上没有明显的共定位，棕榈酸＋毛蕊花糖

苷组 HepG2 细胞内线粒体形态完整，线粒体与 LC3 显示出明显的共定位；蛋白质免疫印迹结果显示，与棕榈酸组比较，棕

榈酸＋毛蕊花糖苷组 HepG2 细胞内线粒体上 LC3-Ⅱ蛋白相对表达水平显著升高（P＜0.05）。结论  在棕榈酸处理的 HepG2

细胞模型中，毛蕊花糖苷可能通过诱导线粒体自噬发挥线粒体保护作用。 
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Abstract: Objective  To investigate the protective effect of acteoside on mitochondria of HepG2 cells treated with palmitic acid, and 

to explore its mechanism. Methods  HepG2 cells were set as the control group, palmitic acid (100 μmol/L) group, acteoside (50 

μmol/L) group, and palmitic acid (100 μmol/L) + acteoside (50 μmol/L) group. Changes in mitochondrial superoxide levels were 

detected by MitoSox fluorescent probes under a laser confocal microscope. The JC-1 fluorescent probe was used to observe the changes 

of mitochondrial membrane potential under a laser confocal microscope. Immunofluorescence staining was performed with Tomm20 

and LC3 specific antibodies to observe the co-localization situation. Mitochondria were extracted from HepG2 cells using the 

mitochondrial extraction kit, and the changes in the relative expression level of LC-3Ⅱ protein on mitochondria were detected by 
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Western blotting. Results  The red fluorescence of MitoSox in the cells of the palmitic acid group was significantly enhanced (P < 

0.05), while the intensity of red fluorescence in the cells of HepG2 in the palmitic acid + acteoside group was significantly decreased 

(P < 0.05). The ratio of intracellular green/red fluorescence intensity in HepG2 cells in the palmitic acid group was significantly 

increased (P < 0.05), while the ratio of intracellular green/red fluorescence intensity in HepG2 cells in the palmitic acid + acteoside 

group was significantly decreased (P < 0.05). The results of Tomm20 and LC3 co-localization analysis showed that there was no 

obvious co-localization of mitochondria and LC3 in space in the palmitic acid group, while the mitochondria morphology in HepG2 

cells was intact, and mitochondria and LC3 showed obvious co-localization. The results of Western blotting showed that the relative 

expression levels of LC3-II protein on mitochondria in HepG2 cells in the palmitic acid + acteoside group were significantly increased 

compared with those in the palmitic acid group (P < 0.05). Conclusion  In HepG2 cells treated with palmitic acid, acteoside may 

exert mitochondrial protection by inducing mitochondrial autophagy. 
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随着肥胖和 2 型糖尿病患病率的上升，代谢相

关脂肪性肝病正迅速成为全球性健康问题[1]。目前，

针对代谢相关脂肪性肝病主要通过合理的饮食和

适当的运动等生活方式，减轻体质量以及提高胰岛

素敏感性，减轻其病理进程。虽然二甲双胍、他汀

类药物和贝特类药物作为代谢相关脂肪性肝病的

治疗方法，但由于这些药物具有诱发感染和增加骨

质疏松等不良反应。因此，进一步深入阐释代谢相

关脂肪性肝病疾病发生发展机制以及探索安全、高

效的治疗方法成为亟需解决的科学难题。 

一般来说，代谢相关脂肪性肝病患者由于肝脏

脂质代谢失常导致肝细胞内三酰甘油（TG）和胆固

醇的异位沉积[2-3]。由于肝细胞中包括脂质在内的多

种物质代谢过程所需能量与线粒体密切相关，故线

粒体作为“细胞的发电站”为细胞内各种物质代

谢过程提供能量。除了产生能量，线粒体在正常生

理中还发挥多种作用，包括产生活性氧（ROS）以

及调节生物合成代谢和细胞信号传导[4]。因此，线

粒体的质量、数量和功能对细胞行使正常生理功能

发挥重要作用。最近研究指出，线粒体功能障碍与

代谢相关脂肪性肝病的进展存在相关性[5]。在代谢

相关脂肪性肝病中，线粒体 ROS 产生增多、膜电位

改变以及动力学失去平衡，导致线粒体网络破碎和

功能障碍，引起线粒体产生的 ATP 减少，使其更易

受到氧化应激的影响，最终导致脂肪积累和炎症。 

毛蕊花糖苷是从肉苁蓉植物中分离出来的一

种苯乙醇苷[6]。课题组前期研究结果发现，毛蕊花

糖苷在 HepG2 细胞内具有显著的自噬诱导能力，同

时在棕榈酸处理的肝脂肪变性细胞模型中，50 

μmol/L 毛蕊花糖苷能显著减少细胞内 TG 含量[7]。

然而，毛蕊花糖苷在改善 HepG2 细胞脂质异位沉积

过程中对线粒体的保护作用及其可能作用机制尚

未见相关报道。基于此，本研究利用棕榈酸处理

HepG2 细胞，利用毛蕊花糖苷干预后检测线粒体相

关指标，探索毛蕊花糖苷对棕榈酸处理的 HepG2 细

胞线粒体的影响及其相关分子机制。 

1  材料和方法 

1.1  材料 

HepG2 细胞购自于武汉普诺赛生命科技有限

公司，毛蕊花糖苷（批号 B20715，质量分数≥98%）

购自上海源叶生物公司，二甲基亚砜（批号 D8418）、

棕榈酸（批号 P9767）购自美国 Sigma-Aldrich 公司，

DMEM 高糖基础培养基（批号 SH30022.01）、磷酸

盐缓冲液、胰蛋白酶购自 HyClone 公司，胎牛血清

（批号 04-001-1A）购自以色列 BI 公司，青霉素/链

霉素（批号 15640055）购自 Gibico 公司，MitoSox 

Red（批号 M36008）购自美国 Invitrogen 公司，无

菌盖玻片（批号 80346-0910）购自江苏世泰实验器

材有限公司，线粒体膜电位检测试剂盒（批号

M8650）、线粒体提取试剂盒（批号 SM0020）购自

北京索莱宝科技有限公司，微管相关蛋白轻链 3

（LC3）抗体（批号 PM036，稀释比例 1∶1 000）购

自日本 MBL 公司，Tomm20 抗体（批号 Ab283317，

稀释比例 1∶1 000）购自英国 Abcam 公司，甘油醛-

3-磷酸脱氢酶（GAPDH）抗体（批号 5014S，稀释

比例 1∶1 000）、细胞色素 C 氧化酶亚基 IV（COX 

IV）抗体（批号 4844，稀释比例 1∶1 000）购自美

国 CST 公司，Alexa Fluor™ 488（批号 A-11001，

山羊抗鼠 IgG，稀释比例 1∶5 000）荧光二抗、Alexa 

Fluor™ 546（批号 A-21070，山羊抗兔 IgG，稀释比

例 1∶5 000）购自美国 Invitrogen 公司，HRP 标记

的二抗（批号 4055-05，稀释比例 1∶5 000）购自美

国 Southern Bioteh 公司，ECL 化学发光试剂盒（批

号 32109）购自美国 Thermo Fisher 公司。 
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1.2  实验方法 

1.2.1  HepG2 细胞培养  HepG2 细胞用含 10%胎

牛血清、1%青/链霉素、1%谷氨酰胺的高糖 DMEM

培养基，置于 5% CO2、37 ℃恒温保湿培养箱中培

养，待细胞汇合率达 80%后，进行传代培养。 

1.2.2  线粒体超氧化物水平的检测  将 HepG2 细

胞以 2.5×104 个/孔接种于四孔玻底培养皿中，设置

对照组、棕榈酸组、毛蕊花糖苷组、棕榈酸＋毛蕊

花糖苷组。待细胞贴壁后，棕榈酸组使用 100 μmol/L 

棕榈酸处理，毛蕊花糖苷组使用 50 μmol/L 毛蕊花

糖苷进行处理，棕榈酸＋毛蕊花糖苷组在棕榈酸处

理的基础上同时给予 50 μmol/L 毛蕊花糖苷进行处

理。待细胞培养 24 h 后，各组细胞加入 MitoSox Red

荧光探针，培养箱中避光孵育 30 min，于激光共聚

焦显微镜下观察荧光强度。 

1.2.3  线粒体膜电位的检测  将细胞按照 1.2.2 项

下进行分组及处理，待细胞培养 24 h 后，各组细胞

以 250 μL/孔更换新鲜培养基，同时加入 250 μL JC-

1 染色工作液，置于培养箱中避光孵育 20 min。JC-

1 染色缓冲液清洗 2 次，更换新鲜培养基，于激光

共聚焦显微镜下观察荧光强度。 

1.2.4  免疫荧光检测Tomm20 与LC3 共定位情况  将

HepG2 细胞以 1×105 个/孔接种于铺有无菌盖玻片

的 3.5 cm 培养皿中，按照 1.2.2 项下方法对细胞进

行分组及处理。待细胞培养 24 h 后，轻轻取出无菌

盖玻片，吸去培养液，无菌 PBS 清洗细胞，4%多聚

甲醛室温固定 10 min，皂素透化缓冲液室温透化 15 

min，山羊血清室温避光封闭 30 min，利用抗体稀

释液（含有 0.1%皂素、10%山羊血清）按照比例稀

释一抗后，室温孵育 1 h，PBS 清洗后利用二抗室温

避光孵育 1 h，封片剂封片后于激光共聚焦显微镜

下观察并拍照，检测 Tomm20 与 LC3 共定位情况。 

1.2.5  线粒体 LC-3Ⅱ蛋白质表达水平的检测  将

HepG2 细胞以 2×106个/孔接种于 6 cm 培养皿中，

设置对照组、棕榈酸组、棕榈酸＋毛蕊花糖苷组。

待细胞贴壁后，棕榈酸组使用 100 μmol/L 棕榈酸进

行处理，棕榈酸＋毛蕊花糖苷组在棕榈酸处理的基

础上同时给予 50 μmol/L 毛蕊花糖苷进行处理。待

继续培养 24 h 后，加入 RIPA 裂解液充分溶解，线

粒体提取试剂盒提取各组细胞线粒体，收集各组细

胞线粒体蛋白和胞浆蛋白，BCA 蛋白定量试剂盒测

定蛋白浓度，100 ℃加热变性 15 min 后，经 SDA-

PAGE 凝胶电泳，转印至 PVDF 膜，5%脱脂牛奶室

温封闭 2 h，加入特异性一抗 4 ℃孵育过夜，PBST

洗膜 3 次，每次 15 min，辣根过氧化物酶标记的二

抗室温孵育 1 h，PBST 洗膜后经 ECL 发光试剂盒

显影，Image J 软件对目标条带进行灰度值分析。 

1.2.6  统计学方法  本研究采用 SPSS 25.0 统计处

理软件对实验数据进行分析和处理。符合正态分布

的计量数据采用x ± s 表示，多组间比较采用单因

素方差分析，进一步组间比较采用 LSD 法。 

2  结果 

2.1  毛蕊花糖苷对棕榈酸处理的 HepG2 细胞线粒

体超氧化物水平的影响 

结果显示，棕榈酸处理 HepG2 细胞后，细胞内

可明显观察到较强的红色荧光，毛蕊花糖苷干预棕

榈酸处理的 HepG2 细胞后，细胞内红色荧光显著减

弱。对各组细胞红色荧光强度进行单因素方差分

析，结果显示，棕榈酸组细胞内红色荧光强度显著

升高（P＜0.05）；与棕榈酸组比较，棕榈酸＋毛蕊

花糖苷组 HepG2 细胞内红色荧光强度显著减弱

（P＜0.05），见图 1。 

2.2  毛蕊花糖苷对棕榈酸处理的 HepG2 细胞线粒

体膜电位的影响 

结果显示，棕榈酸处理 HepG2 细胞后，细胞内

可明显观察到较强的绿色荧光，毛蕊花糖苷干预棕

榈酸处理的 HepG2 细胞后，细胞内绿色荧光显著减

弱。对各组细胞绿/红荧光强度比例进行单因素方差

分析，结果显示，棕榈酸组细胞内绿/红荧光强度比

例显著升高（P＜0.05）；与棕榈酸组比较，棕榈酸＋毛

蕊花糖苷组 HepG2 细胞内绿/红荧光强度比例显著

降低（P＜0.05），见图 2。 

2.3  毛蕊花糖苷对棕榈酸处理的 HepG2 细胞

Tomm20 与 LC3 共定位的影响 

如图 3 所示，棕榈酸处理后细胞内线粒体形态

不完整；Tomm20 和 LC3 共定位分析结果显示，线

粒体与 LC3 在空间上没有明显的共定位；毛蕊花糖

苷干预棕榈酸处理的 HepG2 细胞后，细胞内线粒体

形态完整，线粒体与 LC3 显示出明显的共定位。 

2.4  毛蕊花糖苷对棕榈酸处理的 HepG2 细胞线粒

体 LC3-Ⅱ蛋白水平的影响 

为了进一步确认线粒体上 LC3-Ⅱ蛋白水平，采

用蛋白质免疫印迹法检测了LC3-Ⅱ蛋白质表达水平

（相对于 COX Ⅳ的表达量）。进一步采用 LSD-t 法

对各组细胞线粒体上LC3-Ⅱ蛋白表达水平进行两两

比较，结果显示，棕榈酸处理后 HepG2 细胞内线粒 
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A：MitoSox Red 活细胞染色，B：红色荧光强度灰度值分析结果；与对照组比较：*P＜0.05；与棕榈酸组比较：#P＜0.05。 

A: MitoSox Red live cell staining, B: analysis results of the gray value of the red fluorescence intensity; *P < 0.05 vs control group; #P < 0.05 vs palmitic 

acid group. 

图 1  毛蕊花糖苷对棕榈酸处理的 HepG2 细胞线粒体超氧化物水平的影响（x ± s，n = 3） 

Fig. 1  Effect of acteoside on the mitochondrial superoxide levels of palmitic acid-treated HepG2 cells (x ± s, n = 3 ) 

 

A：JC-1 活细胞染色，B：细胞内绿/红荧光强度比例分析结果；与对照组比较：*P＜0.05；与棕榈酸组比较：#P＜0.05。 

A: JC-1 live cell staining, B: analysis results of the ratio of intracellular green/red fluorescence intensity; *P < 0.05 vs control group; #P < 0.05 vs palmitic 

acid group. 

图 2  毛蕊花糖苷对棕榈酸处理的 HepG2 细胞线粒体膜电位的影响（x ± s，n = 3） 

Fig. 2  Effect of acteoside on the mitochondrial membrane potential of palmitic acid-treated HepG2 cells (x ± s, n = 3 ) 

体上 LC3-Ⅱ蛋白相对表达水平显著升高（P＜0.05）；

与棕榈酸组相比，棕榈酸＋毛蕊花糖苷组 HepG2 细

胞内线粒体上 LC3-Ⅱ蛋白相对表达水平显著升高

（P＜0.05），见图 4。 

3  讨论 

代谢相关脂肪性肝病是一种以肝细胞脂肪变

性和脂质蓄积为主要特征的临床病理综合征。近年

来，随着肥胖患者数目的日益增多，代谢相关脂肪

性肝病患者数量急剧上升，目前患病率已达全球普

通人群的 25.2%[8]。研究证实，线粒体功能受损是导

致代谢相关脂肪性肝病发病的一个重要因素[9]。相

关研究结果提示，线粒体融合、分裂过程与代谢相

关脂肪性肝病发展之间有相关性。在代谢相关脂肪

性肝病患者肝脏中发现，线粒体分裂过程加强，同

时线粒体融合减弱，最终导致肝细胞内线粒体网络

碎片化且功能失调。这种线粒体功能异常引起线粒

体氧化磷酸化过程的减弱，致使细胞内 ATP 生成减

少，使其更容易遭受氧化应激的损伤，最终引发脂

质聚集，形成恶性循环[10]。最近研究结果表明，线

粒体自噬途径是一种针对线粒体的特异性清除机 
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图 3  毛蕊花糖苷对棕榈酸处理的 HepG2 细胞 Tomm20 与 LC3 共定位的影响（n = 3） 

Fig. 3  Effect of acteoside on the co-localization of Tomm20 and LC3 in palmitic acid-treated HepG2 cells ( n = 3 ) 

 
与对照组比较：*P＜0.05；与棕榈酸组比较：#P＜0.05。 

*P < 0.05 vs control group; #P < 0.05 vs palmitic acid group. 

图 4  毛蕊花糖苷对棕榈酸处理的 HepG2 细胞线粒体

LC3-Ⅱ蛋白水平的影响（x ± s，n = 3） 

Fig. 4  Effect of acteoside on the mitochondrial LC3-II protein 

level in palmitic acid-treated HepG2 cells (x ± s, n = 3 ) 

制，通过这种机制，细胞内受损或功能失调的线粒

体被清理，从而严格控制细胞内线粒体的数量和质

量，维持细胞正常生理活性。在课题组前期的研究

中，发现毛蕊花糖苷对棕榈酸诱导的 HepG2 中具有

显著改善脂质聚集的药理作用，同时细胞内伴随有

自噬过程被激活的现象。由于线粒体功能异常以及

脂质聚集之间的相关性，本研究在前期研究的基础

上，进一步研究毛蕊花糖苷对棕榈酸处理的 HepG2

细胞中对线粒体是否具有保护作用，同时探讨线粒

体自噬途径是否参与其药理活性。 

在本研究中，为了验证毛蕊花糖苷对棕榈酸处

理的 HepG2 细胞是否具有线粒体保护作用，利用线

粒体超氧化物特异性荧光染料检测线粒体内超氧

化物水平。结果提示，利用棕榈酸处理 HepG2 细胞

后，线粒体内超氧化物水平较对对照组显著升高，

提示在 HepG2 细胞内棕榈酸诱导脂质聚集的过程

中，线粒体超氧化物水平显著增加。表明本研究中

100 μmol/L 棕榈酸处理的 HepG2 细胞可作为脂质
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聚集过程中线粒体损伤细胞模型。另外，在单独使

用 50 μmol/L 毛蕊花糖苷干预 HepG2 细胞后，细胞

线粒体内超氧化物水平较对照组无显著性差异，提

示毛蕊花糖苷对 HepG2 细胞线粒体没有损伤作用。

在此基础上，利用 50 μmol/L 毛蕊花糖苷干预棕榈

酸处理的 HepG2 细胞，结果显示，细胞线粒体中超

氧化物水平较棕榈酸组显著降低，表明在 HepG2 细

胞脂质聚集过程中毛蕊花糖苷发挥显著的线粒体

保护作用。 

在代谢相关脂肪性肝病中，线粒体功能异常不

仅表现在线粒体超氧化物生成的增加，而且也会使

得线粒体膜电位的改变。以往的研究结果显示，高

脂饮食诱导的肝细胞脂质积累过程中，线粒体膜电

位下降，影响线粒体能量代谢功能，导致线粒体ATP

合成减少，细胞能量供应不足，影响肝细胞正常代

谢和功能，进而促进代谢相关脂肪性肝病的发生发

展。为进一步明确毛蕊花糖苷在 HepG2 细胞脂质积

累过程中的线粒体保护作用，本研究检测了药物干

预后线粒体膜电位水平的改变。结果显示，利用 100 

μmol/L 棕榈酸处理的 HepG2 细胞线粒体膜电位显

著下降（表现为 JC1 绿色荧光增强、红色荧光减弱，

绿色荧光灰度值与红色荧光灰度值比例升高），表

明 HepG2 细胞脂质聚集过程中，线粒体功能下降，

进而促进代谢相关脂肪性肝病的发生发展。使用 50 

μmol/L 毛蕊花糖苷干预 HepG2 细胞后，HepG2 细

胞线粒体膜电位较空白对照组无显著性差异，表明

毛蕊花糖苷对线粒体无损伤作用；同时，毛蕊花糖

苷干预棕榈酸处理的 HepG2 细胞后，HepG2 细胞

线粒体膜电位较棕榈酸组显著升高（表现为 JC-1 绿

色荧光减弱、红色荧光增强，绿色荧光灰度值与红

色荧光灰度值比例降低），表明毛蕊花糖苷在

HepG2 细胞脂质积累过程中发挥线粒体保护作用。 

本研究结果发现，棕榈酸处理的 HepG2 细胞在

脂质聚集过程中，细胞内线粒体出现超氧化物水平

增加、膜电位显著下降等受损情况，然而毛蕊花糖

苷干预后，显著改善了线粒体受损程度。为探讨毛

蕊花糖苷在 HepG2 细胞脂质聚集过程中发挥的线

粒体保护作用与线粒体自噬之间的相关性，本研究

首先利用免疫荧光染色法检测自噬体标志性蛋白

质 LC3 与线粒体之间的空间定位关系。结果显示，

棕榈酸处理 HepG2 细胞后，细胞内线粒体形态不完

整，LC3 与线粒体外膜特异性蛋白质 Tomm20 可观

察到部分共定关系，但整体上没有显著的空间共定

位关系。另外，单独使用毛蕊花糖苷干预 HepG2 细

胞后，细胞内线粒体形态完整，LC3 与 Tomm20 没

有共定位关系，这些结果进一步说明在棕榈酸诱导

HepG2 细胞脂质聚集过程中，确实会引起线粒体损

伤，从而促进肝细胞内脂质积累。在利用 50 μmol/L 

毛蕊花糖苷干预棕榈酸处理的 HepG2 细胞后，细胞

内线粒体形态明显改善，LC3 与 Tomm20 蛋白质在

空间上存在显著的共定位关系，表明 HepG2 细胞在

脂质聚集过程中，毛蕊花糖苷能够显著诱导自噬体

的形成，并通过启动线粒体自噬途径，刺进自噬体

包裹受损线粒体，进而清除受损线粒体，发挥线粒

体保护作用。 

LC3 在线粒体自噬中起着至关重要的作用，通

过与受损线粒体上的特定信号分子结合、参与自噬

体的形成以及与其他自噬相关蛋白相互作用，共同

调节线粒体自噬的过程。众多研究表明，LC3 在不

同的生理和病理状态下，都参与了线粒体自噬的调

节，并且其表达水平的变化与线粒体自噬的程度密

切相关[11-13]。在自噬过程中，LC3 在自噬相关酶的

作用下经历一系列的修饰和转化形成 LC3-I，随后

与磷脂酰乙醇胺（PE）结合，转化为 LC3-II 并定位

于自噬体膜上，其含量的变化通常被用作自噬活性

的指标。为进一步研究毛蕊花糖苷的线粒体自噬活

性，本研究通过提取线粒体蛋白质，并利用蛋白质

免疫印迹技术检测了线粒体上 LC3-II 蛋白水平的

变化。结果显示，HepG2 细胞在脂质聚集过程中，

线粒体上 LC3-II 蛋白质表达水平较对照组显著升

高，表明 HepG2 细胞脂质积累过程中引起的线粒体

损伤可能作为一种应激信号，启动了细胞线粒体自

噬程序，通过识别受损的线粒体，将其包裹进自噬

体内，随后与溶酶体融合进行降解，防止其对细胞

产生不良影响。这结果正好解释了 LC3 与 Tomm20

在空间上为何会出现部分空间上的共定位，这可能

就是细胞的一种自我保护机制。毛蕊花糖苷干预

后，线粒体上 LC3-II 蛋白质表达水平较棕榈酸组显

著升高，表明毛蕊花糖苷可能通过诱导线粒体自

噬，从而在 HepG2 细胞脂质聚集过程中发挥了线粒

体保护作用。 

综上所述，毛蕊花糖苷对棕榈酸处理的 HepG2

细胞在脂质聚集过程中发挥线粒体保护作用，通过

激活线粒体自噬程序，清除受损线粒体，显著减少

线粒体超氧化物水平，升高线粒体膜电位，抑制细

胞线粒体去极化，并维持正常的线粒体结构。为毛
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蕊花糖苷在治疗线粒体功能障碍相关疾病中的应

用提供理论依据。 
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